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Введение
Остеопороз (ОП) — широко распространенное метабо-
лическое заболевание скелета, приводящее к снижению
прочности костей и повышению риска переломов [1]. ОП —
заболевание различной природы, поражающее все возрас-
тные группы, но наиболее часто встречающееся у людей по-
жилого возраста. Долгое время врачи не обладали серьезными
инструментами для лечения этой коварной болезни и преи-
мущественно имели дело с ее последствиями — переломами. 
Во второй половине XX в. мы стали свидетелями рожде-
ния новой группы препаратов — бисфосфонатов (БФ), су-
щественно расширившей возможности клиницистов в ле-
чении ОП и ряда других заболеваний костей, а также нару-
шений кальциевого обмена. В настоящее время в нашей
стране зарегистрировано четыре БФ, рекомендованных для
лечения ОП: алендронат, ризендронат, ибандронат и золед-
ронат. Современная медицина базируется на серьезной до-
казательной базе. Все препараты, рекомендуемые для ис-
пользования в клинической практике, подвергаются дли-
тельным многоэтапным клиническим исследованиям эф-
фективности и безопасности. Обладая различной биологи-
ческой активностью, эти препараты продемонстрировали в
клинических испытаниях одно общее свойство, позволив-
шее рекомендовать их для лечения ОП, — уменьшение рис-
ка переломов [2]. Однако, работая в эпоху доказательной
медицины и читая отчеты о результатах многоцентровых
двойных слепых плацебоконтролируемых рандомизирован-
ных исследований, врачи продолжают проверять на практи-
ке эффективность предлагаемых методов лечения, как это
делали доктора во времена наших дедушек и бабушек, оце-
нивая не только преимущества препаратов, но и их недос-
татки, побочные эффекты и ставя вопросы, на которые еще
предстоит дать ответы.  В нашем центре более 10 лет приме-
няются в клинической практике все БФ, зарегистрирован-
ные в России и рекомендованные для терапии и профилак-
тики ОП. Уже первые результаты лечения ОП БФ позволи-
ли отметить существенное увеличение минеральной плот-
ности костей (МПК) через 6 мес лечения алендронатом. За-
тем мы получили ибандронат, который назначали орально 
1 раз в месяц, что значительно упростило лечение постме-
нопаузального ОП. Однако наибольшее впечатление произ-
вел на нас случай, произошедший несколько лет назад, ко-
гда в наш Центр была направлена пациентка 59 лет, нахо-
дившаяся на лечении в терапевтическом отделении с диаг-
нозом: серопозитивный ревматоидный артрит с вовлечени-
ем других органов и систем, функциональная недостаточ-
ность суставов IV степени, повторные переломы позвонков
и костей конечностей. Много лет она получала метотрексат
и преднизолон (10 мг/сут), а также нестероидные противо-
воспалительные препараты. При рентгенографии грудного
и поясничного отделов позвоночника были обнаружены
компрессионные переломы пяти позвонков. Двухэнергети-
ческая рентгеновская абсорбциометрия выявила значитель-
ное снижение МПК по индексу T в позвонках поясничного
отдела (Т=-4,8), шейке бедренной кости (Т=-3,9), что с уче-
том указания в анамнезе на повторные переломы соответст-
вовало диагнозу «тяжелый ОП». 
Пациентка была прикована к постели 1,5 года, страдала
эрозивным эзофагитом и гастритом, что исключало воз-
можность применения оральных форм БФ. 
После обследования, исключения противопоказаний
и подготовки в виде назначения холекальциферола в дозе
800 МЕ и карбоната кальция 1 г больной внутривенно ка-
пельно введено 5 мг золедроной кислоты. Введение пре-
парата пациентка перенесла хорошо, побочных реакций
не было. После введения золедроновой кислоты было ре-
комендовано продолжить прием препаратов кальция с ви-
тамином D. 
Первые результаты лечения мы наблюдали уже через 
1 год, когда на повторное обследование в кабинет денсито-
метрии пациентка, ранее передвигавшаяся только в инва-
лидном кресле, вошла на собственных ногах. Несмотря на
вполне стандартные прибавки МПК (6% в поясничных по-
звонках и 3,1% в проксимальном отделе бедренной кости),
клинический эффект препарата был потрясающим. 
История создания БФ
Открытые еще в XIX в. вещества, напоминающие по
структуре пирофосфат, БФ сначала применялись только в
промышленности в качестве комплексообразующих ве-
ществ. Их способность, подобно пирофосфатам, препятст-
вовать кристаллизации и выпадению в осадок карбоната
кальция была использована для предотвращения образова-
ния накипи и коррозий [3]. Только последние четыре деся-
тилетия БФ стали разрабатываться как лекарственные пре-
параты. Исследователи обратили внимание на два основных
биологических свойства БФ: предотвращение кальцифика-
ции и подавление костной резорбции [4].
Механизм действия БФ
Молекулярная структура БФ (P–C–P) аналогична та-
ковой встречающегося в природе пирофосфату (P–O–P).
Замена центрального атома кислорода на углерод обеспечи-
ла, с одной стороны, устойчивость БФ к гидролизу, а с дру-
гой — благодаря наличию двух свободных валентностей уг-
лерода позволила обогатить молекулу боковыми цепями: R1
и R2. Цепь R1 — это гидроксильная (ОН) группа, увеличи-
вающая сродство БФ к гидроксиапатиту и обеспечивающая
способность молекулы БФ связываться с костной тканью.
Цепь R2 определяет биологическую активность молекулы.
Все БФ, одобренные большинством стран для лечения ОП,
имеют в качестве боковой цепи R2 азотистое основание и
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поэтому относятся к группе аминобисфосфонатов [5]. В ко-
сти БФ накапливаются в пластах гидроксиапатита, а в зонах
костной резорбции концентрация БФ увеличивается в не-
сколько раз. Их преимущественная аккумуляция в костной
ткани обеспечивает тесный контакт с остеокластами. В пе-
риод костной резорбции БФ, вероятно, подвергаются эндо-
цитозу наряду с другими продуктами костной резорбции.
Азотсодержащие БФ, попадая в остеокласт, подавляют их
активность через нейтрализацию фарнезилпирофосфат-
синтетазы, фермента мевалонат-холестеринового пути [6].
Подавление фарнезилпирофосфат-синтетазы нарушает об-
менные процессы остеокласта, разрывая его сцепление с
костной поверхностью и ускоряя апоптоз клетки [7]. Так
как зрелые, многоядерные остеокласты формируются путем
слияния мононуклеарных предшественников гемопоэтиче-
ского происхождения, БФ могут блокировать резорбцию
костной ткани, препятствуя формированию остеокластов, в
дополнение к их прямому действию на зрелые остеокласты
[8, 9]. Воздействие на остеокласты приводит к замедлению
резорбции костной ткани, изменению баланса костного ре-
моделирования, особенно в начале лечения, в пользу фор-
мирования костной ткани. Помимо способности индуциро-
вать апоптоз остеокластов, что обеспечивает подавление ре-
зорбции костной ткани, получены данные о способности
БФ защищать остеоциты и остеобласты от апоптоза, инду-
цируемого глюкокортикоидами (ГК) [10]. Разнообразие в
структуре боковых цепей определяет силу, с которой БФ
связываются с гидроксиапатитом, распределяются в кости и
остаются в костной ткани определенное время после того,
как лечение было завершено [11]. Используемые в лечении
ОП аминобисфосфонаты (алендронат, ризендронат, ибанд-
ронат и золедронат) различаются по способности связы-
ваться с гидроксиапатитом и биологической активности
[12]. Самой высокой активностью обладает золедронат [13]. 
Показания к назначению БФ и доказательная база 
их клинической эффективности
Постменопаузальный ОП. В основе патогенеза основных
форм ОП лежит нарушение ремоделирования костной тка-
ни, при котором ускоряется ее резорбция или замедляется
формирование либо ускорение резорбции и замедление
формирования происходят одновременно. Изменение ба-
ланса ремоделирования приводит к истончению компакт-
ной костной ткани, разрушению трабекул губчатой кости,
что в конечном счете завершается количественными и каче-
ственными изменениями, снижающими прочность костей и
повышающими риск перелома [14, 15]. Дефицит эстрогенов
(в результате естественной или хирургический менопаузы)
приводит к ускорению ремоделирования костной ткани с
отрицательным балансом через активацию продукции ос-
теобластами активатора рецепторов нуклеарного фактора κB
лиганда (RANKL), который, присоединяясь к поверхност-
ным рецепторам нуклеарного фактора κB остеокластов
(RANK), ускоряет резорбцию костной ткани [16]. Совре-
менные аминобисфосфонаты рассматриваются как препа-
раты первой линии при лечении постменопаузального ОП
[17]. Завершенные многочисленные многоцентровые двой-
ные слепые рандомизированные исследования обеспечива-
ют надежную доказательную базу в отношении эффективно-
сти БФ при постменопаузальном ОП, основанную на сни-
жении риска переломов, и в отношении профилактики ОП,
основанную на замедлении резорбции костной ткани и оста-
новки потери МПК [18]. Так, в исследовании FIT (Fracture
Intervention Trial) показано снижение на 47% риска новых
переломов позвонков и на 51% риска переломов шейки бед-
ра у пациенток с постменопаузальным ОП, получавших
алендронат в дозе 10 мг ежедневно в течение 36 мес [19]. Со-
поставимые результаты отмечены при лечении алендрона-
том женщин в постменопаузе с низкой МПК без предшест-
вующих переломов позвонков [20]. В продолжение исследо-
вания были показаны эффективность и безопасность назна-
чения алендроната женщинам в постменопаузе в ежеднев-
ной дозе 10 мг на протяжении 10 лет [21]. В 3-летних клини-
ческих испытаниях ризендроната наблюдалось снижение
частоты переломов позвонков до 49% [22]. В последующем
были получены доказательства эффективности ризендрона-
та в профилактике переломов шейки бедра, частота которых
в группе получающих ризендронат была снижена на 30%
[23]. Клинические испытания ибандроната показали высо-
кую эффективность препарата и снижение риска переломов
позвонков при его оральном и внутривенном введении [24].
Эффективность золедроновой кислоты (5 мг внутривенно 
1 раз в год) при постменопаузальном ОП оценена в исследо-
вании HORIZON (Health Outcomes and Reduced Incidence
with Zoledronic Acid Once Yearly) [25]. За 3 года наблюдения
во всей популяции пациенток, получавших золедронат, дос-
тигнуто снижение частоты переломов позвонков на 70%,
шейки бедра на 41% и периферических переломов на 25% по
сравнению с группой плацебо. Эти результаты сопоставимы
с результатами исследований других БФ, рекомендованных
для лечения ОП, и даже превосходят их [26]. 
ОП у мужчин. Мужчины реже, чем женщины, страдают
ОП, но не настолько, чтобы игнорировать проблему муж-
ского ОП. У мужчин после 50 лет пожизненный риск пере-
лома оценивается в 20%. В развитых странах 20% всех кли-
нически выявленных переломов позвоночника, 25% пере-
ломов костей предплечья и 30% переломов бедренной кости
регистрируются у мужчин [27]. Особенность мужского ОП —
очень высокая доля (по разным данным, от 30 до 60% [28])
вторичных причин заболевания, поэтому перед принятием
решения о лечении у мужчин важно тщательно проанализи-
ровать и попытаться устранить все факторы, которые могли
повлиять на развитие ОП. 
Для лечения ОП у мужчин в большинстве стран реко-
мендовано применение алендроната, ризендроната и золед-
роната. К сожалению, проведено немного клинических ис-
пытаний, посвященных лечению БФ «мужского» ОП. 
Так, доказано, что применение алендроната ежедневно
в дозе 10 мг в течение 2 лет увеличивает МПК на 7,1% в по-
звоночнике и на 2,5% в бедренной кости [29]. Применение
ризендроната у мужчин 65 лет и старше, перенесших ин-
сульт, уменьшало частоту переломов шейки бедренной кос-
ти [30], а использование золедроната убедительно снижало
не только частоту повторных переломов у мужчин, уже пе-
ренесших перелом шейки бедренной кости, но и смерт-
ность после таких переломов [31]. 
Глюкокортикоидный ОП. ОП, индуцированный ГК, —
одна из самых коварных форм заболевания, нередко приво-
дящая к переломам еще до существенного снижения МПК.
Гистоморфометрические исследования позволили доказать,
что ГК приводят к уменьшению количества остеобластов, а
также ускоряют апоптоз остеоцитов [32, 33]. Индуцирован-
ный ГК апоптоз остеоцитов, по-видимому, объясняет сни-
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жение прочности костей еще до снижения костной массы
[34]. Избыток ГК также уменьшает продукцию остеокла-
стов, но при этом продолжительность жизни остеокластов
увеличивается, и наоборот, продолжительность жизни ос-
теобластов уменьшается. Как следствие этого при длитель-
ном воздействии избытка ГК происходит нарушение ремо-
делирования костной ткани со значительным замедлением
ее формирования и опережающей резорбцией [32, 35]. 
БФ рассматриваются как препараты первой линии при
лечении глюкокортикоидного ОП [17, 36]. Наибольший
объем информации касается эффективного применения
алендроната, ризендроната и золедроната [37—39], которые
и рекомендованы для профилактики и лечения глюкокорти-
коидного ОП в большинстве развитых стран [17, 36, 40]. Ме-
ханизм защитного действия БФ у больных с глюкокортико-
идным ОП, по-видимому, заключается не только в ускоре-
нии апоптоза остеокластов, но в замедлении апоптоза остео-
цитов, что показано на примере алендроната [10]. По совре-
менным рекомендациям, профилактическая терапия ОП
должна назначаться пациентам, получающим ГК в дозе ≥7,5 мг
в расчете на преднизолон в течение ≥3 мес [41, 42]. Пробле-
ма, с которой нередко сталкиваются клиницисты при лече-
нии пациентов с глюкокортикоидным ОП, — эрозивно-яз-
венные поражения слизистой желудка и пищевода, которые
могут препятствовать использованию оральных форм БФ.
Применение золедроната в виде внутривенного введения 5
мг 1 раз в год практически полностью решает эту проблему
[43]. Прекращение приема БФ до завершения терапии ГК
ведет к существенной потере МПК [44], поэтому лечение
БФ рекомендуется проводить без продолжительных переры-
вов на протяжении всего курса терапии ГК [36, 40].
Профилактика повторных переломов после эндопротези-
рования тазобедренных суставов. Современные хирургиче-
ские технологии позволили существенно повысить качество
и увеличить продолжительность жизни пациентов после пе-
релома бедренной кости. Однако результаты ряда исследова-
ний, выполненных в развитых странах, до сих пор не демон-
стрируют значительного оптимизма [45, 46]. Смертность в
первый год после лечения перелома бедренной кости оцени-
вается, по разным данным, в 15—25% [47—49]. Серьезный
фактор, ухудшающий прогноз после перелома бедренной
кости, — повторные переломы бедра, частота которых у та-
ких пациентов увеличивается в 2,5 раза по сравнению с об-
следованными того же возраста без переломов [50, 51]. Нес-
мотря на это, лечение ОП не назначается многим пациен-
там, перенесшим типичные для ОП переломы [52, 53]. Для
решения этой проблемы проведено исследование золедро-
ната (Акласта) в виде внутривенного введения 5 мг 1 раз в
год у пациентов, у которых после перелома бедренной кости
прошло 90 дней. В результате лечения достигнуто снижение
относительной частоты любых повторных переломов на
35%. Значительным достижением этого исследования было
доказательство уменьшения относительного риска смерти
после перелома бедренной кости на 28% в группе пациентов,
получивших золедронат [54]. При этом не обнаружено отри-
цательного влияния препарата на срастание костных облом-
ков даже при его введении сразу после операции по поводу
перелома шейки бедренной кости [55].
Мероприятия перед назначением БФ
Перед началом лечения БФ необходимо оценить состо-
яние здоровья пациента, а также исключить у него вторич-
ные причины заболевания [56]. Все БФ противопоказаны
при уровне клубочковой фильтрации <35 мл/мин и гипо-
кальциемии, а также при аллергии на эти препараты.
Оральные формы БФ не рекомендованы при заболеваниях
пищевода, язвенной болезни желудка и двенадцатиперст-
ной кишки в стадии обострения [57]. В этом случае могут
быть использованы внутривенные формы препаратов. БФ
противопоказаны беременным и кормящим матерям, а мо-
лодым женщинам (до менопаузы) эти препараты назначают
только в крайнем случае, обязательно со всеми мерами пре-
досторожности, включая тест на беременность до начала ле-
чения и предохранение от беременности во время лечения.
Перед началом терапии ОП пациент должен иметь доста-
точный уровень витамина D. Назначение БФ до «насыще-
ния» витамином D, особенно пожилым людям, увеличивает
риск гипокальциемии [58]. Гипокальциемия может развить-
ся и на фоне нерегулярного приема препаратов кальция и
витамина D. Мы наблюдали случай гипокальциемии с вы-
раженной судорожной реакцией у женщины 57 лет, полу-
чавшей алендронат ежедневно в дозе 10 мг. Пациентка при-
зналась, что принимала препарат регулярно утром натощак,
но первый прием пищи у нее был только в 2 ч дня на рабо-
те, в это же время она принимала кальций с витамином D.
После восстановления нормального режима питания по-
добных осложнений у пациентки не наблюдалось. Препара-
ты кальция (в дозе 1000—1200 мг/сут) и витамина D (в дозе
800 МЕ холекальциферола) обычно назначают за 2 нед до
начала приема БФ. Накоплены убедительные доказательст-
ва того, что использование комбинации кальция и витами-
на D существенно сокращает риск переломов и значительно
улучшает результаты лечения БФ [59]. Перед началом лече-
ния пациент должен быть подробно проинформирован о
правилах приема препарата и возможных побочных реакци-
ях. Гриппоподобный синдром, нередко развивающийся по-
сле внутривенного введения золедроната и ибандроната,
иногда появляется и после приема оральных форм БФ. 
У неинформированного пациента резкое ухудшение само-
чувствия может вызвать испуг и отказ от лечения, несмотря
на то, что подобная реакция при продолжении терапии
обычно не повторяется. Гриппоподобный синдром купиру-
ется приемом парацетамола, который при использовании
внутривенных БФ может назначаться даже в профилактиче-
ских целях. Осмотр ротовой полости — еще одно условие
безопасности лечения БФ. Риск некроза челюсти при лече-
нии ОП БФ ничтожен [60], но для исключения этого ослож-
нения пациентам с острыми воспалительными заболевани-
ями ротовой полости или тем, кому предстоит операция на
челюсти, можно рекомендовать временно воздержаться от
приема БФ, а при появлении острых воспалительных забо-
леваний ротовой полости в процессе терапии следует сроч-
но обратиться к специалисту. 
Перед внутривенным введением ибандроната и золед-
роната должна быть обеспечена адекватная гидратация па-
циента. На введение препарата мы рекомендуем пациенту
приходить после еды (после завтрака или обеда) и иметь при
себе бутылку питьевой воды. Прием мочегонных в день
процедуры отменяется. Перед введением ибандроната и зо-
ледроната достаточно выпить 1—2 стакана воды, для гаран-
тии безопасности в нашем Центре перед введением золед-
роната пациенту капельно водится 250—300 мл физиологи-
ческого раствора [61]. БФ вводят медленно, золедронат —
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капельно, не менее 15 мин. При несоблюдении этих про-
стых правил возможно появление транзиторных нефроток-
сических реакций, которые могут доставить немало непри-
ятностей [62, 63]. 
Актуальные проблемы лечения ОП
Своевременность начала терапии. Актуальность свое-
временного начала лечения хорошо демонстрирует следу-
ющее клиническое наблюдение: мужчина, 47 лет, с син-
дромом Иценко—Кушинга, развившимся вследствие опу-
холи надпочечника. Первые симптомы заболевания (при-
бавка массы тела, изменение формы лица) пациент игно-
рировал. Однако появление розовых стрий на теле, повы-
шение артериального давления и особенно локальные бо-
ли в поясничном отделе позвоночника заставили его об-
ратиться к врачу. Диагноз был заподозрен уже при первич-
ном осмотре. Опухоль левого надпочечника выявлена при
УЗИ и подтверждена при компьютерной томографии
(КТ). При исследовании позвоночника обнаружен ком-
прессионный перелом L1 (рис. 1). Пациент был тщательно
обследован. Выявлены низкие показатели костного обме-
на: β-CrossLaps (β-С-телопептиды) — 0,1 нг/мл (норма
<0,6), остеокальцин — 2 нг/мл (норма 14—46). Уровни па-
ратиреоидного и соматотропного гормонов — в норме.
Содержание глюкозы крови натощак — 7,1 ммоль/л, гли-
кированного гемоглобина — 7,5%. 
Денситометрия на момент выявления первого перелома
не выполнялась. Так как перелом, очевидно, был следстви-
ем ОП, в период подготовки к операции пациенту назначи-
ли препараты карбоната кальция (1000 мг/сут), холекальци-
ферола 400 Ед/сут и кальцитонин лосося (миакальцик) в
форме назального спрея на 4 нед. К сожалению, этим лече-
ние ОП и ограничилось. Операция была выполнена успеш-
но. В послеоперационном периоде все проявления синдро-
ма Иценко–Кушинга быстро исчезали, обменные процессы
возвращались к норме. Но боль в позвоночнике прогресси-
ровала и приобрела распространенный характер. Назначен-
ная повторно магнитно-резонансная томография (МРТ)
выявила уже 11 компрессионных переломов. С момента вы-
явления первого перелома прошло всего 7 мес. Время для
лечения было упущено.
Какой вариант терапии в данной ситуации мог быть оп-
тимальным? БФ — препараты первого выбора при глюко-
кортикоидном ОП. Назначать лечение необходимо было
сразу, до операции, при выявлении первых признаков ОП.
Внутривенное введение БФ позволяет добиться более быст-
рого эффекта и в подобной ситуации, по мнению некото-
рых авторов, является предпочтительным [64]. 
Когда же начинать лечение ОП? На этот вопрос одно-
значного ответа нет. Казалось бы, все просто. Классифи-
кация ОП по результатам денситометрии, изначально раз-
работанная ВОЗ для женщин в постменопаузе, позволяет
быстро принять решение. Снижение индекса Т (в пояс-
ничных позвонках или в бедренной кости) до -2,5 и менее
у женщины в постменопаузе или у мужчины 50 лет и стар-
ше, которое классифицируется как ОП, является показа-
нием для лечения. 
Национальный фонд остеопороза (NOF) расширил эти
показания и рекомендует назначать лечение при:
• выявлении перелома шейки бедра или перелома по-
звонков (выявленных клинически или только по данным
морфометрии);
• указании в анамнезе на типичные для ОП переломы и
низкую МПК позвонков и/или бедренной кости (индекс T
между -1,0 и -2,5);
• снижении индекса Т до -2,5 и менее в позвонках и/или
бедренной кости и после исключения вторичного ОП;
• выявлении остеопении (индекс T между -1,0 и -2,5) у
пациентов с высоким риском переломов (например, дли-
тельно обездвиженных или получающих ГК).
Для облегчения принятия решения о назначении тера-
пии ОП ВОЗ инициировала создание онлайновой програм-
мы FRAX (Fracture Risk Assessment Tool), основанной на
оценке 10-летнего общего риска перелома и перелома бедра
(доступно на сайте http://www.shef.ac.uk/FRAX/). 
Всего 12 простых вопросов, на которые нужно ответить,
позволяют в течение нескольких секунд оценить 10-летний
риск перелома у конкретного пациента. 
По современным рекомендациям, выявление сниже-
ния МПК (индекс T между -1,0 и -2,5) в сочетании с 10-лет-
ним риском перелома бедра ≥3% или в сочетании с общим
риском перелома ≥20% является показанием для назначе-
ния терапии. 
Использование алгоритма FRAX не рекомендуется у
больных, длительно получающих ГК, в связи с тем, что эта
программа не учитывает кумулятивную дозу этих препара-
тов, а также продолжительность лечения. Другой недоста-
ток программы FRAX: в оценке 10-летнего риска перелома
принимается в расчет только МПК шейки бедра и не рас-
сматриваются результаты денситометрии позвонков, кото-
рые чаще страдают у пациентов, получающих ГК [65]. 
Поэтому остаются актуальными рекомендации, пред-
ложенные еще в конце XX в.: назначать профилактическое
лечение всем пациентам, получающим ГК в дозе ≥7,5 мг в
пересчете на преднизолон в течение ≥3 мес [41, 42]. 
Предотвратить развитие ОП проще, чем его лечить.
Успех современных методов терапии, по-видимому, в
большей степени определяется состоянием костной ткани
на момент начала терапии, чем прибавкой МПК в резуль-
тате лечения. Назначение самых эффективных препаратов
на стадии тяжелых количественных и качественных изме-
нений костной ткани (рис. 2) вряд ли существенно умень-
шит риск перелома. 
В этом плане значительный интерес представляет ис-
следование профилактического назначения золедроната
(Акласта) в дозе 5 мг 1 раз в 2 года пациенткам в постмено-
паузе с низкой МПК (остеопения по классификации ВОЗ).
Подобная «прививка» от ОП в ответственный период жизни
женщины предотвращает развитие этого заболевания и его
последствий [66]. 
Приверженность терапии. Проблема приверженности
терапии — второе условие успешного лечения любого заболе-
вания, включая ОП [67, 68]. Один из факторов, обеспечива-
ющих приверженность терапии, — способность врача объяс-
нить пациенту необходимость четкого соблюдения режима
лечения. Не менее важный фактор — удобство приема препа-
рата. Для решения этой проблемы разработчики БФ пошли
по пути уменьшения кратности приема оральных форм пре-
парата. Так, современные формы алендроната 70 мг и ризен-
дроната 35 мг предназначены для приема 1 раз в неделю,
ибандронат в дозе 150 мг рассчитан на прием 1 раз в месяц, а
внутривенный препарат в дозе 3 мг — для введения 1 раз в
квартал. Наиболее удобна форма золедроната, которая вво-
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дится капельно 1 раз в год в дозе 5 мг,
что почти полностью решает проблему
недисциплинированности пациента. 
Продолжительность терапии. То,
что пациенты с ОП и высоким риском
переломов должны длительно получать
тот или иной вариант профилактиче-
ской терапии, почти не вызывает сом-
нений. Но как долго можно и нужно
проводить лечение БФ? На этот вопрос
нет однозначного ответа [69]. Основ-
ные клинические испытания БФ обыч-
но занимали 3 года. Затем были полу-
чены данные о безопасном и эффек-
тивном применении этих препаратов и
в большие сроки. Но установлено, что
при длительном использовании БФ
могут значительно подавлять костное
ремоделирование, а это в свою очередь
замедляет репарацию микроповрежде-
ний и, возможно, повышает хрупкость
кости. Стали появляться сообщения об
атипичных переломах бедра (подвертельных переломах и пе-
реломах диафиза бедренной кости) при длительном лечении
ОП БФ. При биопсии костей у пациентов, перенесших
стресс-переломы после длительной непрерывной терапии
БФ, обнаружено значительное подавление костного обмена
[70, 71]. Возможно, определенную роль при этом играла не-
прерывная длительная терапия БФ. Так, интермиттирующее
лечение золедроновой кислотой, вводимой внутривенно в
дозе 5 мг 1 раз в год в течение 3 лет, по данным гистоморфо-
метрического исследования с двойной тетрациклиновой мет-
кой, у 79 пациентов не приводило к полному подавлению ко-
стного ремоделирования и адинамической болезни костей
[72]. Хотя статистические данные указывают на незначитель-
ную частоту атипичных переломов бедренной кости после
длительной (минимум 5 лет) терапии БФ, которая сущест-
венно не отличается от таковой у людей, не получавших ле-
чения [73], беспокойство врачей вполне обосновано. В США
FDA были изучены результаты клинических испытаний БФ
и сделан вывод о том, что повышенный риск атипичных пе-
реломов у женщин, использующих БФ, отсутствовал, по-
скольку у них подобные переломы бедра встречались столь
же часто, как и у женщин с ОП, не принимавших БФ [74].
По современным представлениям, лечение ОП БФ
должно продолжаться не менее 4—5 лет, после чего в обыч-
ных случаях рекомендуются «каникулы», во время которых
пациент будет продолжать прием препаратов кальция и ви-
тамина D. При тяжелом ОП лечение рекомендуется про-
длить до 10 лет, а затем сделать перерыв на 1—2 года. 
Во время «каникул» желательно контролировать пока-
затели МПК 1 раз в год и тестировать маркеры костного
обмена. При значительном повышении их уровня или при
обнаружении существенной потери МПК рекомендуется
возобновление терапии БФ [75]. 
Мониторирование терапии БФ. Хотя БФ — очень на-
дежные препараты, эффективность терапии необходимо
контролировать. Причин неудачного лечения может быть
несколько: недисциплинированность пациента и несоблю-
дение режима приема БФ (например, прием орального
препарата после еды), полный отказ от терапии БФ или
препаратами кальция и витамина D, нераспознанный пе-
ред началом лечения синдром мальабсорбции по причине
целиакии и др. Для обеспечения лучшей приверженности
терапии желательно назначать повторные визиты, перед ко-
торыми можно протестировать маркеры костного обмена
(на фоне терапии БФ их уровень закономерно снижается).
Уже через 6 мес лечения можно повторить денситометрию
поясничных позвонков. Увеличение МПК улучшает на-
строение пациента и мотивирует его на продолжение лече-
ния. Максимальный прирост МПК обычно наблюдается в
первый год лечения БФ, затем он замедляется или прекра-
щается вовсе, что отнюдь не означает отсутствия эффекта.
Но продолжающаяся потеря МПК фоне лечения должна
насторожить врача и побудить к выяснению ее причин. Ис-
пользование внутривенных препаратов, особенно золедро-
ната, назначаемого 1 раз в год, решает проблему привер-
женности пациента терапии, но не исключает контролиру-
ющей роли врача. Без поддержки врача гриппоподобная
реакция после введения БФ может испугать пациента и по-
служить причиной отказа от лечения. Нерегулярный прием
препаратов кальция и витамина D после введения препара-
та может быть причиной снижения его эффективности. 
Заключение
Возможности клиницистов в лечении ОП с каждым го-
дом расширяются. Появляются новые препараты с разными
механизмами действия, со своими положительными свой-
ствами и недостатками. Искусство лечения ОП заключается
С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 1 2
О Б З О Р
53
Рис. 1. КТ, первое исследование. Перелом LI — стрелка (а). МРТ, повторное иссле-
дование через 7 мес. 11 компрессионных переломов (б)
а б
Рис. 2. Выраженные количественные и качественные измене-
ния костной ткани при ОП
в том, что при выборе варианта и длительности терапии
врач должен постоянно балансировать между риском разви-
тия побочных эффектов и преимуществами в виде умень-
шения вероятности переломов. 
Сегодня наблюдается прогрессивное старение населе-
ния, поэтому важно не только сократить количество инва-
лидизирующих переломов, повысить качество жизни па-
циентов, но и продлить их жизнь. Уменьшение риска
смерти у пациентов с переломом бедренной кости после
введения золедроновой кислоты, доказанное в клиниче-
ских испытаниях, — убедительный аргумент при выборе
метода лечения [76]. 
Накапливаются доказательства эффективности и
оральных форм БФ в продлении жизни пожилых людей,
страдающих ОП [77]. 
БФ остаются самыми эффективными и доступными
препаратами для лечения ОП и других заболеваний скелета,
таких как болезнь Педжета (деформирующий остеит), он-
кологические заболевания костей.
Залог успешной терапии ОП БФ — в ее своевременном
начале. Предотвратить заболевание гораздо проще, чем его
лечить, поэтому столь важное значение приобретает профи-
лактическое назначение БФ пациентам из групп высокого
риска развития ОП и переломов [66, 39]. 
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